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W badaniach ostatniej dekady ujawniono nową rolę wi-
taminy D. Odgrywa ona istotną rolę nie tylko w choro-
bach szkieletowych, ale także w zapobieganiu chorobom
układu sercowo-naczyniowego, chorobom autoimmu-
nologicznym, nowotworom, a także niektórym chorobom
psychicznym. Obecne badania epidemiologiczne wska-
zują, że u pacjentów w podeszłym wieku lub chorych na
osteoporozę często występuje niedobór witaminy D. Do-
tyczy to również dzieci i zdrowych dorosłych. Głównym
krążącym metabolitem jest 25-hydroksywitamina D, któ-
ra odzwierciedla ilość witaminy D w organizmie. Stęże-
nie witaminy D w surowicy poniżej 20 ng/ml określa się
mianem niedoboru (natomiast stężenie 20–30 ng/ml
świadczy o hipowitaminozie). Właściwa suplementacja
i rozsądne zażywanie kąpieli słonecznych mogą zapo-
biec wystąpieniu niedoborów w większości populacji.
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Witamina D może być dostarczana do organizmu
w dwojaki sposób — z produktami żywnościowymi lub
przez syntezę skórną. W skórze, przy udziale promieni
ultrafioletowych B (UVB, ultraviolet B radiation), dochodzi
do syntezy witaminy D. Następnie, przy udziale odpo-
wiednich enzymów, jest ona metabolizowana do aktyw-
nej postaci — 1,25-dihydroksywitaminy D (ryc. 1).
Istnieją dwie formy witaminy D: witamina D2 (ergokal-
cyferol) i D3 (cholekalcyferol). Witamina D2 występuje
w roślinach i grzybach, natomiast witamina D3 jest wyt-
warzana w organizmach zwierzęcych. W organizmie ludz-
kim prowitamina D3, pod wpływem promieniowania
słonecznego UVB (długość fal 290–315 nm), jest prze-
kształcana do prewitaminy D3 [3], ta zaś, pod wpływem
ciepła, ulega izomeryzacji do witaminy D3. Do czynników,
które mogą zmniejszyć syntezę witaminy D nawet o po-
nad 90%, należą zarówno zwiększona ilość melatoniny
w skórze [4], jak i stosowanie kremów z filtrami ochrania-
jącymi przed promieniowaniem UVB [5]. W przypadku
nadmiernej ekspozycji na światło słoneczne (np. ratow-
nicy morscy, osoby lubiące kąpiele słoneczne) nie docho-
dzi do zatrucia witaminą D, ponieważ w przypadku nad-
miernej syntezy skórnej następuje jej inaktywacja do
biologicznie nieczynnych produktów [6]. Witamina D,
dostarczona do organizmu z dietą czy też zsyntezowana
w skórze, ulega 2-krotnej hydroksylacji, w wątrobie z wy-
tworzeniem 25-hydroksywitaminy D i w nerkach z wy-
tworzeniem aktywnej postaci witaminy D — 1,25-dihy-
droksywitaminy D, czyli kalcytriolu [7, 8]. Ten ostatni jest
hormonem podlegającym regulacji zwrotnej. Pobudza on
w wątrobie syntezę 24-hydroksylazy, która unieczynnia
zarówno 1,25-dihydroksywitaminę D, jak i 25-hydroksy-
witaminę D do biologicznie nieaktywnego kwasu kalcy-
triowego, usuwanego następnie z żółcią.
Obecnie wiadomo, że hydroksylacja witaminy D
w pozycji 1-a zachodzi także w gruczole sterczowym,
BUDOWA, METABOLIZM I DZIAŁANIE WITAMINY D
Witamina D, obok witamin A, E i K, należy do grupy
witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. Została odkryta
dopiero w 1919 roku przez Mellanbe’a, który po raz
pierwszy wykazał, że krzywica może być spowodowana
przez niedobory w diecie substancji rozpuszczalnych
w tłuszczach [1]. Mellanbe sądził, że poszukiwaną sub-
stancją przeciwkrzywiczą jest witamina A, dopiero póź-
niejsi badacze wykazali, że odpowiada za to związek,
który nazwano witaminą D [2].
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gruczołach sutkowych, jelicie grubym, płucach, komór-
kach b wysp trzustki, monocytach i komórkach przytar-
czyc. Pozanerkowa produkcja kalcytriolu wiąże się z lo-
kalnym zapotrzebowaniem na ten hormon, powodujący
między innymi zahamowanie proliferacji i stymulowanie
różnicowania komórek, pobudzający wytwarzanie in-
nych hormonów oraz biorący udział w procesach immu-
nomodulacji. W związku z tym niedobór witaminy D
może odgrywać rolę w rozwoju wielu przewlekłych scho-
rzeń, między innymi chorób układu krążenia, nowotwo-
rów, cukrzycy oraz chorób autoimmunologicznych (ryc. 2).
Wykazano, że aktywna postać witaminy D może wpływać
na ekspresję ponad 200 genów [9].
OZNACZANIE STĘŻENIA WITAMINY D W SUROWICY
Głównym krążącym metabolitem witaminy D jest
25(OH) witamina D, która doskonale odzwierciedla ilość
witaminy D w organizmie, pochodzącą zarówno z diety,
jak i zsynetyzowanej w skórze.
Chociaż 1,25(OH)-dihydroksywitamina D jest ak-
tywną postacią witaminy D, jej stężenie w surowicy nie
powinno być rutynowo oceniane, co wynika z kilku fak-
tów. Po pierwsze, jej stężenie w osoczu w przypadku
niedoboru witaminy D może być zarówno w granicach
normy, jak i podwyższone (np. u kobiet w ciąży, w przy-
padku niewydolności nerek, sarkoidozy, gruźlicy i reu-
matoidalnego zapalenia stawów) [10, 11]. Trudno zatem
na tej podstawie podejmować decyzje terapeutyczne. Po
drugie, okres jej półtrwania wynosi zaledwie 6–8 godzin,
zatem stężenie 1,25(OH)-dihydroksywitaminy D może
być różne w ciągu jednej doby. Po trzecie wreszcie, ozna-
czenie jest trudniejsze i droższe.
Oznaczenie stężenia 25-hydroksywitaminy przepro-
wadza się metodą referencyjną [12], która pozwala dosko-
Rycina 1. Wzory biochemiczne witamin D2 i D3. Pod wpływem promieniowania ultrafioletowego B (UVB, ultraviolet B radiation)
dochodzi do otwarcia pierścienia B — prowitaminy D
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nale diagnozować niedobory witaminy D zarówno u osób
w podeszłym wieku, jak i u dzieci czy też u osób z zabu-
rzeniami wchłaniania lub z osteoporozą. Okres półtrwa-
nia tej postaci witaminy D wynosi około 3 tygodni. Opty-
malne stężenie witaminy D to takie stężenie, przy którym
wchłanianie wapnia z przewodu pokarmowego nie jest
zmniejszone, a stężenie PTH nie ulega zwiększeniu.
W wielu badaniach wykazano, że wynosi ono powyżej
30 ng/ml (75 nmol/l) [13, 14]. Górną granicę stężenia
25(OH) witaminy D określa się na 100 ng/ml, chociaż nie-
którzy autorzy uważają, że dopiero stężenie 150 ng/ml
można nazywać toksycznym (patrz tab. 1) [15].
Warto wspomnieć, że istnieją jednostki chorobowe,
w których powinno się oznaczać nie 25-hydroksywitami-
nę D, a 1,25-dihydroksywitaminę D lub oba te związki. Do-
tyczy to na przykład niewydolności nerek, w której —
w wyniku zmniejszenia filtracji kłębuszkowej — docho-
dzi do upośledzenia nerkowej produkcji 1-a-hydroksyla-
zy i spadku stężenia 1,25(OH)2 D. Odwrotna sytuacja ma
miejsce na przykład w sarkoidozie lub gruźlicy, w których
dochodzi do nadmiernej pozanerkowej 1-a-hydroksyla-
cji witaminy D w makrofagach i ziarniniakach. To właśnie
jej zwiększona synteza wywołuje spotykaną w tych cho-
robach hiperkalcemię [18].
Za najlepsze metody oznaczania witaminy D przyjmuje
się te, którymi można oznaczyć łącznie witaminy D2 i D3.
NIEDOBORY WITAMINY D
Do dość częstych przyczyn niedoboru witaminy D
należy zmniejszenie syntezy aktywnej postaci witami-
ny D w nerkach. Można powiedzieć, że jest to zjawisko fi-
zjologiczne u osób w podeszłym wieku, u których często
występuje przewlekła choroba nerek. Dodatkowo osoby
te unikają ekspozycji na światło słoneczne. Stanowią za-
tem grupę, na którą należy zwrócić szczególną uwagę.
Również coraz częściej u osób otyłych, jak potwierdza
praktyka kliniczna, można się spodziewać niedoboru
witaminy D. W tkance tłuszczowej tych osób dochodzi do
sekwestracji witaminy D, co wiąże się z jej upośledzoną
biodostępnością. Ponadto osoby otyłe często mają dysli-
pidemię i stosują leki obniżające stężenie cholesterolu,
które dodatkowo upośledzają wchłanianie witaminy D
z przewodu pokarmowego.
Warto pamiętać o chorobach gastroenterologicznych
(mukowiscydoza, choroba Leśniowskiego-Crohna, cho-
roba Whipple’a), hamujących wchłanianie witaminy D
z przewodu pokarmowego oraz o lekach, przyspieszają-
cych jej katabolizm. Do grupy leków przyspieszających
metabolizm witaminy D należą leki przeciwpadaczkowe,
leki stosowane po przeszczepieniach i w terapii zespołu
nabytego niedoboru odporności (AIDS, acquired immune
Rycina 2. Działanie endokrynne, autokrynne i parakrynne 1,25-dihydroksywitaminy D
Tabela 1.  Zakresy stężeń 25(OH) D w surowicy (na
podstawie [16, 17])
Stężenie 25(OH) D w surowicy
[ng/ml] [nmol/l]
Deficyt 0–10 0–25
Niedobór > 10–20 > 25–50
Hipowitaminoza D > 20–30 > 50–75
Stężenie zalecane > 30–80 75–200
Stężenie toksyczne > 100 (150) > 250
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deficiency syndrome), a także często podawane glikokor-
tykosteroidy (inne przyczyny niedoboru witaminy D
wymieniono w tab. 2). W przypadku podejrzenia lub roz-
poznania niedoborów witaminy D należy zawsze prze-
prowadzić diagnostykę różnicową i wdrożyć ewentual-
ne leczenie przyczynowe.
Ważnym źródłem witaminy D w okresie letnim jest
synteza skórna pod wpływem ekspozycji na światło sło-
neczne. Skóra ma ogromne możliwości tworzenia, a na-
stępnie magazynowania witaminy D w tkance tłuszczo-
wej i uwalniana jej do krwiobiegu, gdy zachodzi taka po-
trzeba. Obliczono, że ekspozycja osoby noszącej strój ką-
pielowy na promieniowanie słoneczne w ilości jednej
dawki rumieniowej jest równoważna zażyciu witami-
ny D2 w ilości 20 000 jm. (jedna dawka rumieniowa, tj. naj-
mniejsza dawka promieniowania, która po 24 h wywołu-
je wyraźny rumień naświetlonej skóry).
EPIDEMIOLOGIA NIEDOBORÓW WITAMINY D
Niedobór witaminy D nadal pozostaje dużym epide-
micznym problemem w wielu krajach świata. Problem ten
najlepiej zbadano w Stanach Zjednoczonych, gdzie stęże-
nia poniżej 20 ng/ml obserwowano u 36% zdrowych osób
w wieku 18–29 lat [19], u 42% kobiet rasy czarnej w wieku
15–49 lat [20] i u 41% pacjentów w grupie wiekowej mię-
dzy 49. a 83. rokiem życia [21].
Nie ma wielu danych oceniających populacyjne nie-
dobory witaminy D w Polsce. W dwóch ogólnoświato-
wych badaniach, w których brały udział ośrodki z Polski,
oceniono, że stężenie witaminy D mniejsze niż 50 nmol/l
(20 ng/ml) występowało u 57,9% badanych [22]. W innych
badaniach odsetek ten (w miesiącach zimowych) wyno-
sił nawet 73,5–83,2% [23, 24].
W badaniu Survey in Europe on Nutrition an Elderly —
a Concerted Action (SENECA), przeprowadzonym w grupie
kobiet w podeszłym wieku z 11 krajów Europy, wykazano,
że najniższe stężenia witaminy D występują we Włoszech
i Hiszpanii, a najwyższe — w Norwegii [25]. Sądzi się, że
w krajach skandynawskich wysokie stężenia witaminy D
wynikają z diety zawierającej duże ilości ryb i tłuszczu ryb-
nego (chociaż np. w północnej Finlandii w czerwcu słońce
świeci przez 23 h). Natomiast niskie stężenie w tak słonecz-
nych krajach, jak Włochy czy Hiszpania, wynika prawdo-
podobnie z unikania ekspozycji na światło słoneczne.
Niskie stężenia witaminy D obserwowane w krajach Środ-
kowego Wschodu (np. Turcji, Jordanii, Iranie i in.) wiążą się
z kolei z ubiorem kobiet — według tradycji religijnej nale-
ży tam zasłaniać całe ciało, łącznie z twarzą.
Stężenie witaminy D w surowicy jest zatem determi-
nowane nie tylko przez ekspozycję na promieniowane
UVB, ale także przez zwyczaje żywieniowe, wzbogacanie
żywności w witaminę D, przyjmowanie suplementów
diety, kolor skóry, płeć i rodzaj ubrania.
CHOROBY ZWIĄZANE
Z NIEDOBORAMI WITAMINY D (tab. 3)
W obrębie układu kostnego niedobory witaminy D po-
wodują zaburzenia mineralizacji. Jeżeli dotyczą one dzieci,
rozwija się krzywica. Obecnie schorzenie to bardzo rzadko
występuje w Polsce ze względu na suplementację witaminy
D, zalecaną już w 3. tygodniu życia noworodka (ilość wita-
miny D w mleku kobiecym wynosi zaledwie 2–2,5 jm./
/100 ml). Niedobór witaminy D, oprócz krzywicy, może się
objawiać zaburzeniami wzrostu, deformacją szkieletu oraz
zwiększeniem ryzyka złamań kości w późniejszym wieku.
Warto zwrócić uwagę, że mimo rutynowej suplemen-
tacji witaminy D w okresie niemowlęcym nawet współ-
cześnie stwierdza się jej niedobory u dzieci europejskich
Tabela 2. Przyczyny niedoboru witaminy D
Mała podaż w pożywieniu
Zmniejszenie wchłaniania witaminy D (mukowiscydoza, cho-
roba Leśniowskiego-Crohna, choroba Whipple’a, terapia ob-
niżająca stężenie cholesterolu)
Zmniejszenie syntezy w skórze:
• pod wpływem wieku
• niedostateczna ekspozycja na światło:
— ubrania (czador)
— unikanie słońca (obawa przed rozwojem nowotworów
złośliwych skóry)
— zima, wysoka szerokość geograficzna
• stosowanie kremów z filtrem ochronnym pochłaniającym
UVB
Sekwestracja witaminy D w tkance tłuszczowej u osób otyłych
Zmniejszenie syntezy 25 (OH) witaminy D
• niewydolność wątroby
Zmniejszenie syntezy 1,25 (OH) witaminy D
• niewydolność nerek




• terapie przeciwpadaczkowe, leczenie glikokortykostero-
idami, terapia AIDS
Choroby uwarunkowane genetycznie
UVB (ultraviolet B radiation) — promieniowanie ultrafioletowe B; AIDS (acquired
immune deficiency syndrome) — zespół nabytego niedoboru odporności
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że Amerykanie pochodzenie afrykańskiego (grupa na-
rażona na większy niedobór witaminy D ze względu na
pigmentację skóry) częściej zapadają na choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego. Próba ekspozycji na światło
słoneczne 3 razy w tygodniu przez 3 miesiące chorych
na nadciśnienie tętnicze wykazała znamienne obniżenie
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego, a jednocześnie
obserwowano wzrost stężenia witaminy D o ponad
150% [36]. Wykazano także, że niedobór witaminy D
wiąże się z zastoinową niewydolnością serca, zawałem
serca, a także z chorobą niedokrwienną serca. Wynika to
z faktu, że aktywna postać witaminy D wywiera istotny
efekt metaboliczny na kardiomiocyt oraz na mięśniów-
kę gładką i endometrium naczyń krwionośnych [37].
Istnieje możliwość, że witamina D zapewnia prawi-
dłową podaż wapnia, którego zawartość w diecie wpły-
wa na utrzymanie prawidłowego ciśnienia tętniczego.
Istnieją dane epidemiologiczne wskazujące na zwią-
zek wielu nowotworów (np. nowotworu prostaty, jelita
grubego, piersi, niektórych nowotworów układu limfa-
tycznego) z niedoborami witaminy D [38–41]. Zarówno
w badaniach retrospektywnych, jak i prospektywnych
wykazano, że niskie stężenie 25-hydroksywitaminy D
(< 20 ng/ml) wiąże się ze zwiększonym o 30–50% ryzy-
kiem rozwoju wymienionych wyżej nowotworów oraz ze
zwiększoną śmiertelnością w przypadku zachorowania
[42–45]. Trzeba jednak wspomnieć, że nie we wszystkich
badaniach taki związek potwierdzono.
Wykazano również, że u osób z niedoborami witami-
ny D występuje zwiększone ryzyko zachorowania na
cukrzycę typu 1, stwardnienie rozsiane czy chorobę Croh-
na [46, 47].
Ponieważ receptor dla witaminy D znajduje się w móz-
gu, jej niedobory mogą się przyczyniać nie tylko do
upośledzenia funkcji mentalnych, ale także do rozwoju
[26]. Wynika to między innymi z faktu, że w Europie nie
wzbogaca się produktów mlecznych witaminą D (jak np.
w Stanach Zjednoczonych), a żywność zawierająca duże
wartości tej witaminy nie jest popularna wśród dzieci czy
dorastającej młodzieży.
Niedobór witaminy D u dorosłych może powodować
osteomalację, ale także uczestniczyć w patogenezie oste-
oporozy i zwiększać ryzyko złamań osteoporotycznych.
Osteomalacja (zmniejszona mineralizacja kości), w prze-
ciwieństwie do osteoporozy, może się wiązać z bólami
kości, które często są diagnozowane jako fibromialgia,
a nawet jako depresja. Niedobory witaminy D mogą po-
wodować wtórną nadczynność przytarczyc [27], zmniej-
szenie siły mięśniowej [28] i zwiększone ryzyko upadków
[29], co z kolei — niestety — wiąże się z częstszymi złama-
niami kości i ze zwiększoną śmiertelnością.
Jak wspomniano, najwyższe stężenie witaminy D
spośród krajów europejskich obserwuje się w Norwegii.
Wynika to ze spożywania dużych ilości ryb morskich,
które są nie tylko bogate w witaminę D, ale są również
doskonałym źródłem kwasów omega-3. Ciekawą obser-
wację poczynili badacze norwescy [30], którzy oceniali
zależność wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index) od
stylu życia, ze szczególną oceną spożycia wapnia i wita-
miny D. W badaniu wzięło udział prawie 19 000 osób
w wieku 25–69 lat. Okazało się, że istnieje odwrotnie pro-
porcjonalna zależność BMI od spożycia witaminy D (za-
równo u mężczyzn, jak i u kobiet). Niskie stężenie wita-
miny D było w tej populacji niezależnym czynnikiem
ryzyka otyłości. Stwierdzono także związek ryzyka cho-
rób układu sercowo-naczyniowego z niedoborem wita-
miny D [31–34]. Wynika to między innymi z faktu, że ak-
tywna forma witaminy D hamuje produkcję reniny —
jednego z głównych hormonów wpływających na ciś-
nienie tętnicze [35]. Ciekawym spostrzeżeniem jest fakt,
Tabela 3. Choroby lub ich etiopatogeneza związane z niedoborem witaminy D
Choroby kości Choroby pozakostne
U dzieci: Hipokalcemia (tężyczka i równoważniki tężyczki)
• krzywica Choroby układu sercowo-naczyniowego
• zaburzenia wzrostu Otyłość
• deformacje szkieletu Nowotwory
• zwiększone ryzyko złamań kości Cukrzyca typu 1 i typu 2, nefropatia cukrzycowa
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niektórych chorób psychiatrycznych, takich jak schizofre-
nia czy depresja [48, 49].
Witamina D może także odgrywać rolę w obronie
przed zakażeniem. Stwierdzono na przykład, że aktywo-
wane makrofagi wykazują ekspresję 1-a-hydroksylazy
i produkują 1,25-dihydroksywitaminę D. Wyjaśnienie
tych problemów wymaga jednak wielu dalszych badań.
Niedawno okazało się, że czynnik infekcyjny, jakim
jest prątek gruźlicy, aktywuje nie tylko ekspresję recep-
tora 1,25-dihydroksywitaminy D3, ale także 1-a-hydroksy-
lazę. Powstająca wskutek tego aktywna postać witaminy D
indukuje ekspresję białka o właściwościach antybakteryj-
nych (naturalnego antybiotyku) — białko to nazwano ka-
telicydyną (ang. cathelicidin) [50]. W niektórych pracach
wykazano, że stosowanie witaminy D w dawce 2000 jm.
na kg przez 3 dni może stymulować wytwarzanie odpo-
wiedniej ilość katelicydyny, pozwalającej na zwalczanie
infekcji wirusowych. Jednak również ta kwestia wymaga
dalszych badań [51].
ZALECANE STĘŻENIA WITAMINY D
ORAZ STRATEGIE LECZNICZE
Ponieważ witamina D jest związkiem rozpuszczalnym
w tłuszczach, to znajduje się ona przede wszystkim
w pokarmach bogatotłuszczowych (patrz tab. 4). Nieste-
ty, nie zaleca się spożywania pokarmów bogatotłuszczo-
wych, szczególnie zawierających tłuszcze pochodzenia
zwierzęcego (np. masło) albo duże ilości soli i konserwan-
tów (np. konserwy rybne), z uwagi na ich negatywny
wpływ na układ krążenia. Dobrym źródłem witaminy D
są także ryby morskie, które stanowią doskonałe źródło
nie tylko witaminy D, ale także kwasów omega-3 i są wska-
zane w wielu jednostkach chorobowych. Jednak ryby
morskie rzadko pojawiają się w jadłospisie przeciętnego
Polaka, zarówno ze względu na cenę, jak i małą dostęp-
ność (z wyjątkiem miejscowości nadmorskich). Na ryn-
ku światowym istnieją produkty wzbogacane w witami-
nę D (np. w Stanach Zjednoczonych); należą do nich na
przykład mleko, sok pomarańczowy (100 jm./8 oz) czy
też płatki śniadaniowe (100 jm./porcję). Niestety, nie
dotyczy to ani Polski, ani większości krajów europej-
skich. Dodatkowym źródłem witaminy D mogą być
łóżka służące do opalania (solaria), które emitują pro-
mieniowanie UVB w ilości 2–6%. Trzeba jednak pamię-
tać, że tę formę terapii należy zalecać w umiarkowanym
stopniu, z uwagi na możliwy efekt karcynogenny. Dla-
tego w większości przypadków konieczna jest farmako-
logiczna suplementacja witaminy D.
W zależności od potrzeb można stosować różne for-
my witaminy D (witamina D, 1a(OH)D, 25(OH)D
i 1,25(OH)2D). Początek działania pierwszej z nich nastę-
puje po 10–14 dniach terapii, a ustąpienie działania — po
14–75 dniach. Witamina D jest znacznie tańsza niż jej ana-
logi, ale do pełnego działania wymaga hydroksylacji
w wątrobie i w nerkach. Drugim preparatem dostępnym
na rynku polskim jest alfakalcydol (1a(OH)D), czyli ana-
log witaminy D hydroksylowany w pozycji 1-a. Ponieważ
jest to związek częściowo hydroksylowany, początek jego
działania jest znacznie szybszy i wynosi 1–2 dni od rozpo-
częcia terapii, i utrzymuje się jeszcze przez 5–7 dni po jej
zakończeniu. Kalcyfediol (25(OH)D), kolejny analog wi-
taminy D stosowany w chorobach wątroby, wywołuje
swój efekt metaboliczny jeszcze po upływie 1–4 tygodni
od zaprzestania terapii. Aktywna postać witaminy D —
kalcytriol (1,25(OH)2D) — znajduje także zastosowanie
w leczeniu. Początek jego działania następuje po 1–2
dniach, czyli podobnie jak w przypadku stosowania ana-
logów. Także koniec działania jest szybki i wynosi 2–3 dni.
Najwięcej danych, porównujących dawki i stężenie
witaminy D z efektem leczniczym u osób dorosłych, po-
chodzi z badań dotyczących osteoporozy, czyli populacji
powyżej 50. roku życia. Wykazano, że najmniejszą śred-
nią dawką witaminy D, która chroni przed złamaniem
kości, jest 700–800 jm. na dobę [52]. Przyjmowanie takiej
dawki zapewnia stężenie witaminy D na poziomie 30 ng/
/ml, a jest to dolny pułap jej zalecanego stężenia (tab. 1),
który już zmniejsza ryzyko wystąpienia złamania szyjki
kości udowej i innych niekręgosłupowych złamań kości
odpowiednio o 26% i 23%, w porównaniu ze stosowaniem
Tabela 4. Zawartość witaminy D w pokarmach
Produkt Zawartość witaminy D
Tuńczyk (puszka) 236 jm./100 mg
Sardynki (puszka) 300  jm.//100 mg
Łosoś (puszka) 300–600  jm./100 mg
Łosoś (świeży) 400–500  jm./100 mg
Tran 400 jm./łyżeczkę
Żółtko kurze Ok. 20  jm./szt.
Ser 6  jm./100 mg
Jogurt 2 jm./100 mg
Mleko kobiece 2–2,5 jm./100 ml
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wapnia czy placebo. Może zatem zapobiec wystąpieniu
złamań u 1/4 chorych [53].
Wiele lat temu zalecaną dawką witaminy D w osteopo-
rozie było 400 jm. na dobę, jednak okazało się, że nie pro-
wadzi ona do odpowiedniego stężenia 25(OH)-hydroksy-
witaminy D w surowicy i nie chroni przed złamaniami.
Obecnie wydaje się, że właściwą dawką suplementacyjną
u osób w wieku powyżej 50 lat powinno być 700–1000 jm.
na dobę. W przypadku noworodków i niemowląt ilość
witaminy D zawarta w mleku matki jest niewystarczają-
ca (25 jm./l), by zapewnić jej prawidłowe stężenie w orga-
nizmie dla nowo kształtującego się kośćca dziecka. Dlate-
go dawka witaminy D wynosząca 400 jm. na dobę jest
zalecana profilaktycznie [54].
Mimo znaczących dowodów na współistnienie niskie-
go stężenia 25-hydroksywitaminy D z chorobami układu
sercowo-naczyniowego i przynajmniej możliwej roli pa-
togenetycznej niedoboru witaminy D w ich powstawaniu,
nie ma jednoznacznych zaleceń dotyczących suplemen-
tacji, a tym bardziej wielkości dawki witaminy D u tych
chorych. Potrzebne są prospektywne, randomizowane
badania kliniczne, aby określić dawkę suplementacyjną
witaminy D oraz rodzaj podawanego preparatu (witami-
na D, jej aktywna postać, analog witaminy D).
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